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摘要 缺血性心脏病（IHD）是由于冠脉循环供血改变引起冠脉血流和心肌需求之间不对等而导致心肌细胞受损的一种多发性疾

病。中药活性成分具有来源广泛、成分明确、多靶点的优势。为明确中药活性成分防治 IHD病理机制，归纳了中药活性成分在防治

IHD研究中几个关键环节（氧化应激、细胞凋亡及其自噬、炎症反应）研究的主要进展，分析了中药活性成分抗心肌细胞损伤和死亡

的治疗策略及作用机制，在此基础上对中药活性成分防治 IHD的研究前景进行了展望，以期为中医药防治 IHD提供科学依据。
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Abstract Ischemic heart disease (IHD) is a serious and multiple disease that endangers human health due to myocardial cell damage 

◇综述◇
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caused by unequal coronary blood flow and myocardial demand due to changes in coronary circulation blood supply. The active ingredi⁃
ents of traditional Chinese medicine (TCM) have the advantages of wide sources, clear components and multiple targets. To clarify the 
pathological mechanism of active components of TCM in the prevention and treatment of IHD, we summarize the main progress of re⁃
search on several key aspects (oxidative stress, apoptosis, autophagy, and inflammation) of active components of TCM in the study of 
IHD and analyze the therapeutic strategies and mechanisms of active components of TCM in the prevention and treatment of IHD 
against myocardial cell injury and death. On the basis of this study, the research prospects of the active ingredients of TCM against IHD 
are analyzed to provide a scientific basis for the prevention and treatment of IHD by TCM.
Keywords Myocardial ischemia; Drugs, Chinese herbal; Active ingredient; Oxidative stress; Apoptosis; Autophagy; 
Inflammatory response; Review

缺血性心脏病（IHD）是由于冠脉循环供血改变

引起冠脉血流和心肌需求之间不对等而导致的心

肌细胞缺血、缺氧、自噬、凋亡等心肌受损的一种疾

病。IHD 严重危害人类健康，国内外研究表明，心血

管疾病因病种多、致死率高严重威胁人类健康［1-2］。

目前研究认为，IHD 是由缺血和缺氧触发一系列事

件导致心肌细胞受损的一种疾病，如氧化应激、炎

症反应、细胞自噬和凋亡等都能导致不可逆转的心

肌细胞受损，尽管治疗方式日益丰富，但至今为止

改善受损的心肌细胞仍然是防治 IHD 的重要研究

内容［3］。单靶点药物治疗的效果并不理想，因此，迫

切需要有效的治疗策略和多靶点药物，来提高 IHD
的治疗效率。IHD 隶属于中医“胸痹”范畴，随着药

理学研究技术的进展，中药活性成分在防治 IHD 时

脱颖而出，并具有不可代替的作用。

为了解中药活性成分防治 IHD 的治疗策略研

究进展，本文检索了近十年来中药相关活性成分防

治 IHD 机制的实验研究文献。以中药活性成分防

治 IHD 治疗策略的关键问题为着力点进行分析和

综述，梳理了临床应用较为广泛的中药活性成分治

疗该病的作用机制（见表 1），以期为未来设计 IHD
的实验研究提供有益参考，提高病人的生存质量。

1　调节氧化应激的作用机制

氧化应激是指氧自由基产生过多或内源性抗

氧化防御系统受损引起的活性氧（ROS）积累的病理

状态。氧化应激被认为是心血管疾病发病的重要

因素。过量的 ROS 会诱导心肌细胞肥大、细胞凋亡

和病变，从而对心肌细胞内钙离子处理、心律和心

脏重塑产生负面影响［4］。因此调节氧化应激是延缓

IHD 病情进展的主要机制之一。近年来在调节氧化

应激研究方面中药活性成分取得了可喜的成果。

虎杖，可入血分，其功在于活血祛瘀，能通经、

止痛。白藜芦醇是中药虎杖的一种多酚类提取物，

作为经典的抗氧化剂，具有多种生物学效应，可用

来防治血管性疾病。当 AMP/ATP（腺苷三磷酸/腺
苷二磷酸），ADP/ATP（二磷酸腺苷/腺苷二磷酸）、

ROS、细胞因子等，通过一些关键酶的磷酸化调节炎

症过程和氧化应激［5］，从而在改善代谢途径和调节

重要细胞功能上有短暂或长期的影响。在对异丙

肾上腺素诱导的心肌梗死大鼠模型的研究中发现，

予白藜芦醇干预处理后，超氧化物歧化酶（SOD）活

性 显 著 增 强 ，ROS、丙 二 醛（MDA）的 含 量 降 低 ，

eNO2020S 磷酸化增加，推测白藜芦醇可能通过血管

内皮生长因子 B/磷酸腺苷激活蛋白激酶/内皮型一

氧化氮合酶/一氧化氮通路（VEGF-B/AMPK/eNOS/
NO 通路）信号通路，进而改善血管功能和减轻心肌

损伤来抑制氧化应激，从而起到保护心脏的作用［6］。

人参，2020 年版《中国药典》云“大补元气，补益

脾肺……养血生津”。人参的活性成分人参皂苷是

一种无毒的化合物，人参皂苷 Rb1、Rg1 有抗氧化功

能，可清除自由基，有效缓解心肌缺血和缺氧症状，

降低细胞内钙离子超载，发挥保护心肌细胞的作

用［7-8］。人参皂苷 Rb1 能显著减少 ROS 的产生，提高

GSH 表达和 GR 活性，抑制氧化应激［9］。进一步研究

发 现 ，Rb1 还 可 增 强 抗 氧 化 酶 的 活 性 ，通 过 激 活

PI3K/Akt/Nrf2 信号通路，发挥减轻自由基诱导的心

肌损伤的作用［10］。人参皂苷 Rg1 可通过微核糖核酸

-144/核因子 E2 相关因子 2/抗氧化反应元件（miR-

144/Nrf2/ARE）信号通路抑制 miR-144 的表达，减少

细胞内 ROS 含量，发挥抗氧化防御作用［11］。另外一

项体外研究也提示 Rg1 可通过激活 Nrf2/HO-1 信号

通路和抑制 JNK 信号通路，提高缺氧/复氧诱导的小

鼠 H9c2 细胞中超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过

氧化物酶（GSH-Px）和谷胱甘肽（GSH）的抗氧化能

力，降低 ROS 的生成，抑制线粒体膜去极化，促进抗

氧化蛋白的表达，提高细胞生存率，有效抑制氧化

应激逆转受损心肌细胞［12］。表明 Rg1、Rb1 可能通

过抑制氧化应激而有助于心肌细胞的存活。

山楂，性酸，甘温。具有降脂化浊，行气散瘀的

功效。黄酮类化合物是山楂提取物中的主要活性

成分，具有调节氧化应激、抗炎和调节血脂的作

用［13］。有研究将过氧化氢诱导的 PC12 细胞经山楂

叶黄酮处理后，采用蛋白质印迹法及试剂盒检测

PC12 细胞内相关蛋白 Nrf-2、HO-1 和 NQO-1 蛋白表
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达和氧化因子水平，结果显示山楂叶黄酮可能通过

激活 Nrf-2/ARE 信号通路进而抑制氧化应激反应，

从而发挥保护神经作用 ［14］。提示山楂叶黄酮可作

为一种抗氧化应激，保护神经的替代药物。

以 上 研 究 表 明 ，中 药 活 性 成 分 可 通 过 激 活

P13K/Akt/Nrf2 等信号通路降低 ROS、MDA 的生成，

提高 SOD、GSH-Px 和 GSH 抗氧化能力，促进抗氧化

蛋白表达，从而逆转氧化应激产生的病理损害，抑

制氧化应激因子，起到防治 IHD 的作用。

2　抑制细胞凋亡的作用机制

生理状态下，细胞凋亡是一种自主协调自杀的

过程，由多种凋亡基因调控，但在病理状态下，该过

程涉及多种细胞杀伤和吞噬蛋白，不仅取决于胱天

蛋白酶（caspase），而且受到 B 细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）
蛋白家族的影响，Bcl-2 家族调控细胞凋亡机制又与

Bax 和 Bcl-2 等细胞凋亡的因子有关。caspase-3 作为

细胞凋亡相关信号通路的汇聚体，一旦激活，将会促

进蛋白酶的级联反应，进而不可逆转地激活凋亡信

号途径［15］。细胞凋亡是心肌缺血、缺血/再灌注损伤

和缺血后心脏重构所必需的，但过度的细胞凋亡会

严重破坏细胞内环境中物质和能量的平衡。因此调

控细胞凋亡已成为抑制 IHD的热点，并卓有成效。

丹参，活血化瘀，可入脏腑而化瘀滞。丹酚酸

来源于中药丹参，有学者通过建立体外缺氧/复氧模

型，在丹酚酸 A 刺激下培养乳鼠心肌细胞，分别用流

式细胞术及蛋白质印迹法检测细胞凋亡和 Bax、Bcl-
2、caspase-3 表达，结果显示，丹酚酸 A 可提高磷酸

化-糖原合成激酶 3β（p-GSK-3β）和磷酸化-丝氨酸-

苏氨酸蛋白激酶（p-AKT）的活性，降低 ROS 含量、

Bax/Bcl-2 的比率和裂解 caspase-3 的表达水平，推测

其可能通过激活 Akt /糖原合成激酶 3β（Akt/GSK-

3β）信号通路，改善线粒体功能、调节微循环、抑制

细胞凋亡，发挥减少心肌细胞损伤的作用［16］。

淫羊藿，归肝肾经，肝主藏血，可影响心血管系

统，改善造血功能。淫羊藿苷（icariin，ICA）是淫羊

藿的主要活性成分，一项 ICA 对心肌梗死后心脏重

塑的研究显示，通过采用 TUNEL 法和蛋白质印迹法

检 测 细 胞 凋 亡 率 和 CD147、基 质 金 属 蛋 白 酶 -9

表 1　中药活性成分防治缺血性心脏病（IHD）的作用和机制

药理

作用

调节

氧化

应激

调节

细胞

凋亡

调节

细胞

自噬

抗炎症

反应

药物活性成分

白藜芦醇

人参皂苷 Rb1

Rg1

山楂叶黄酮

人参皂苷 Rb1
丹酚酸 A
淫羊藿苷

丁香酸

丹参酮ⅡA
荭草苷

黄连素

黄连素

人参皂苷 Rbl
黄芪甲苷-Ⅳ

作用机制

ROS↓、MDA↓、SOD↑
SOD↑、GSH↑、GR↑
MDA↓、SOD↑、Nrf2↑
ROS↓、miR-144↓、Nrf2↑
ROS↓、MDA↓、p-JNK↓、SOD↑、GSH-Px↑、GSH↑、Nrf2↑、HO-1↑
ROS↓、MDA↓、Keap1↓、SOD↑、CAT↑、GSH↑、Nrf2↑、HO-1↑、

NQO-1↑
Bax↓、Bcl-2↑、caspase-3↓
p-GSK-3β↑、p-AKT↑、Bax/Bcl-2↓、caspase-3↓
Bax↓、Bcl-2↑、caspase-3↓
Bax↓、caspase-3↓、Bcl-2↑、p38MAPK↓、JNK↓
p62↓、LC3-Ⅱ↓、Beclin-1↓、Bcl-2↑
P70S6K↑、Akt↑、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ↓、mTOR↑
BNIP3↓、Bax↓、caspase-3↓、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ↓
IL-6↓、IL-8↓、NF-кB↓、YY1↓
IL-6↓、IL-1β↓、TNF-α↓
IL-6↓、TNF-α↓

作用通路

VEGF-B/AMPK/eNOS/NO 信号通路

无

PI3K/Akt/Nrf2 信号通路

miR-144/Nrf2/ARE 信号通路

Nrf2/HO-1 信号通路和 JNK 信号通路

Nrf-2/ARE 信号通路

mTOR 信号通路

Akt/GSK-3β 信号通路

CD147/MMP-9 信号通路

p38MAPK 和 JNK 信号通路

mTOR 信号通路

PI3K-Akt-mTOR 信号通路

AMPK 信号通路

NF-кB/YY1 信号通路

PI3K/AKT 信号通路

PI3K/Akt/HO-1 信号通路

参考

文献

［6］
［9］

［10］
［11］
［12］
［14］
［38］
［16］
［17］
［18］
［24］
［26］
［28］
［35］
［37］
［41］

注：1.↑代表提高、促进，↓代表降低、抑制。

      2.ROS 为活性氧，MDA 为丙二醛，SOD 为超氧化物歧化酶，VEGF-B/AMPK/eNOS/NO 通路为血管内皮生长因子 B/磷酸腺苷激活蛋白激

酶/内皮型一氧化氮合酶/一氧化氮通路，GSH 为谷胱甘肽，GR 为谷胱甘肽还原酶，PI3K/Akt/Nrf2 为磷脂酰肌醇-3-激酶/丝氨酸-苏氨酸蛋白激

酶/核因子 E2 相关因子 2，miR-144 为微核糖核酸 144，miR-144/Nrf2/ARE 为微核糖核酸-144/核因子 E2 相关因子 2/抗氧化反应元件，p-JNK 为非

TNBC 细胞中磷酸化 JNK，Nrf2/HO-1 为核因子 E2 相关因子 2/血红素加氧酶 1，GSH-Px 为谷胱甘肽过氧化物酶，GSH 为谷胱甘肽，JNK 为 c-Jun
氨基末端激酶，Keap1 为睾丸组织 Kelch-样 ECH 相关蛋白 1，CAT 为过氧化氢酶，NQO-1 为醌氧化还原酶-1，Bcl-2 为 B 细胞淋巴瘤-2，Bax 为 Bcl-
2 相关 X 蛋白，caspase-3 为胱天蛋白酶-3，mTOR 为哺乳动物雷帕霉素靶蛋白，p-GSK-3β 为磷酸化-糖原合成激酶 3β，Akt/GSK-3β 为 Akt/糖原合

成激酶 3β，CD147/MMP-9 为 CD147/基质金属蛋白酶-9，p38MAPK 为丝裂原活化蛋白激酶 p38，p62 为泛素结合蛋白 62，LC3-Ⅱ为微管相关蛋白

轻链 3II，Beclin-1 为 B 细胞淋巴瘤-2 蛋白相互作用中心卷曲螺旋蛋白 1，P70S6K 为 p70 核糖体 S6 蛋白激酶，LC3-Ⅰ为微管相关蛋白轻链 3Ⅰ，

BNIP3 为腺病毒 E1B-19k Da 相互作用蛋白 3，IL-6 为白细胞介素-6，NF-кB 为核因子-кB，YY1 为转录因子阴阳-1，TNF-α 为肿瘤坏死因子-α。
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（MMP-9）相关蛋白表达，结果提示 ICA 可通过下调

CD147/MMP-9 信号通路，增加 Bcl-2 蛋白表达，降低

Bax、caspase-3 的表达，进而降低细胞凋亡水平，从

而发挥抗凋亡的作用［17］。

丁香酸，一种从金钗石斛里提取的天然存在的

单体，在一项体外缺氧/复氧诱导的 H9c2 心肌细胞

损伤模型研究表明，用 CCK-8 检测方法观察丁香酸

对细胞存活率的影响，结果显示丁香酸可显著提高

细胞存活率。推测其可能通过降低丝裂原活化蛋

白激酶 p38（p38MAPK）和 c-Jun 氨基末端激酶（JNK）

的磷酸化水平，阻止 p38MAPK 和 JNK 信号通路的活

化，抑制 caspase-3、Bax 的表达，从而改善缺氧/复氧

诱导的细胞凋亡［18］。

以上研究提示，中药提取物中的有效活性成分

可通过抑制蛋白酶级联反应，改善线粒体功能，调

节凋亡基因的表达，降低细胞凋亡数量，修复缺血

性心肌细胞损伤，发挥防治 IHD 的作用。

3　调节自噬的作用机制

自噬通常被认为是一种溶酶体溶解的过程，在

这个过程中，长时间存在或折叠异常的蛋白质和损

伤老化的细胞器会被隔离、消除并回收利用，持续

不断的为细胞提供能量和营养。基础的自噬可以

有效地调节氧化应激，逆转损伤的细胞并溶解多余

的蛋白，缓解心肌细胞能量危机［19］，起到维持细胞

内微环境平衡和保护心肌细胞的作用。病理性的

自噬则会加重心肌损害，甚至增加神经系统事件的

风 险［20］。 mTOR（哺 乳 动 物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白）和

AMPK 介导的通路是调节细胞自噬的重要途径之

一，可通过调控相关转录因子，激活种蛋白激酶，从

而抑制自噬的发生［21-22］。

丹参酮ⅡA 是丹参活性成分中一种主要的亲脂

性提取物，能快速地融入血液［23］。有研究以乳鼠心

肌细胞为研究对象，构建缺氧 6 h 复氧 18 h 的细胞

损伤模型，探讨丹参酮 IIA 对缺氧/复氧诱导的心肌

细 胞 损 伤 的 作 用 机 制 ，发 现 丹 参 酮 ⅡA 通 过 激 活

mTOR 信号通路，促使 Bcl-2 蛋白表达水平升高，降

低泛素结合蛋白 62（p62）、微管相关蛋白轻链 3Ⅱ
（LC3-Ⅱ）和 B 细胞淋巴瘤-2 蛋白相互作用中心卷曲

螺旋蛋白 1（Beclin-1）表达水平，提高了小鼠的成活

率［24］。提示丹参酮ⅡA可保护受损的心肌细胞，发挥

抑制心肌细胞自噬的作用。

荭草苷是一种黄酮类单体化合物，存在于中药

金莲花中，研究表明荭草苷可降低细胞损伤率［25］。

通过以大鼠为研究对象用结扎方法构建心肌缺血

再灌注模型，采用红四氮唑（TTC）及蛋白质印迹法

分别检测心肌梗死面积和相关蛋白表达、磷酸化水

平，发现荭草苷干预的处理组通过激活磷脂酰肌醇

-3-激酶/丝氨酸-苏氨酸蛋白激酶-哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白（PI3K-Akt-mTOR）信号通路，可明显改善

大鼠心肌梗死面积，下调 LC3-Ⅱ表达，增加 p70 核糖

体 S6 蛋白激酶（p70S6K）、Akt 和 mTOR 的磷酸化水

平，从而缓解心肌缺血再灌注诱导的心肌酶损伤，

抑制心肌细胞病理性自噬 ［26］。

黄连素（berberine，BBR）又称小檗碱，是中药黄

连提取物中主要有效成分，现代研究发现具有抗心

肌缺血和保护心脏的作用，是一种在防治 IHD 方面

具有良好发展前景的天然产物衍生药物［27］。有研

究以体外培养 H9c2 大鼠心肌细胞为实验对象，制作

缺氧细胞模型，观察 BBR 对该模型细胞活力和自噬

的影响，结果发现 BBR 通过激活 AMPK 信号通路，

增强了心肌细胞存活率，提高了细胞活力，抑制了

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ的比值和腺病毒 E1B-19k Da 相互作

用蛋白 3（BNIP3）、Bax、caspase-3 表达，实现维持细

胞内能量代谢平衡，调节心肌细胞的自噬，发挥保

护受损心肌细胞的作用［28］。

综上表明，中药活性成分可通过不同的信号通

路调节细胞活性、降低相关自噬因子表达水平，继

而抑制细胞自噬，提示其不仅可以为防治心肌缺血/
再灌注损伤提供新的治疗靶点，还可以为临床 IHD
的防治和新药的开发提供依据。

4　抗炎症反应的作用机制

炎症是多种疾病发病的主要原因，是疾病发生

发展过程中生理、病理的基础。缺血性损伤会促使

对组织修复至关重要的炎症反应增强，但过度和慢

性炎症反应则是导致 IHD 的发病机制［29］。现代研

究丰富了 ROS 的作用机制，有学者提出，氧化应激

会诱导 ROS 的产生［30］，ROS 则会引发白细胞趋化性

和炎症，加重心脏损伤。在 IHD 中，大量的细胞黏

附分子和细胞因子（肿瘤坏死因子、干扰素、核因子

-kappaβ、白细胞介素等）参与调控免疫反应和炎症

过程。近年来越来越多的研究显示中药对炎症和

心血管疾病之间复杂和多维相互作用的理解取得

了实质性进展［31-32］，在面对 IHD 治疗时抗炎策略更

具有广阔的前景。

既往研究发现 BBR 除了参与调节心肌细胞自

噬外，在调控炎症反应，调节高脂血症、心血管疾病

等方面均具有较好的治疗效果［33-34］。陈莉等［35］通过

体外培养人脐静脉内皮细胞（HUVECs）构建 TNF-α
诱导的炎症反应模型，基于 NF-кB/YY1 通路探讨

BBR 对炎症反应的影响，结果发现 BBR 可抑制 IL-

6、IL-8 促炎因子的分泌，下调核因子-кB（NF-кB）、

转录因子阴阳-1（YY1）蛋白表达水平，通过 NF-кB/

··8
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YY1 信号通路减轻内皮损伤，改善血管功能，进而

起到抑制炎症反应的作用。

人参皂苷 Rbl 作为一种抗炎剂，可以保护心血

管系统［36］，朱志扬等［37］为了研究人参皂苷 Rbl 在心

肌 细 胞 炎 症 反 应 中 的 作 用 机 制 ，构 建 了 脂 多 糖

（LPS）诱导的 H9c2 心肌细胞炎症反应模型，予人参

皂苷 Rb1 干预后显示 TNF-α、IL-6、IL-1β 促炎因子及

p-AKT 表达明显下降，推测其可能通过抑制 PI3K/
AKT 信号通路改善心肌细胞损伤，抑制炎症过程。

另有学者发现人参皂苷 Rbl 可通过 mTOR 通路调节

凋亡基因 Bax 和 Bcl-2 的表达，减弱心肌缺血再灌注

损伤，发挥诱导细胞凋亡的作用［38］。提示人参皂苷

Rbl 可通过调节炎症反应、抑制细胞凋亡发挥保护

心肌细胞的作用。

黄芪，归脾、肺经，可大补肺脾之气以资生化之

源。黄芪甲苷是从黄芪中提取的一种有机物，益于

血管生成，可发挥调节血管内皮、保护心脏的作

用［39-40］。有学者对黄芪甲苷Ⅳ预处理调控炎性因子

IL-6 和 TNF-α 表达抗缺氧/复氧诱导的 H9c2 大鼠心

肌细胞损伤进行探讨，结果发现黄芪甲苷-Ⅳ可通过

激活P13K/Akt/HO-1信号通路显著下调促炎因子 IL-6
和 TNF-α 分泌水平，进而抑制大鼠心肌细胞损伤后

炎症反应和其他病理损害［41］。表明黄芪甲苷-Ⅳ可逆

转心肌细胞损伤，调节炎性因子来保护心肌细胞。

提示中药活性成分可调节特异性免疫细胞亚

群，防止过度炎症应激反应，并参与缺血后的组织

修复，起到防治 IHD 的作用。

5　小结与展望

综上所述，中药活性成分可通过干预 IHD 后炎

症和氧化应激、改善心肌细胞凋亡、自噬等病理生理

状态，来缓解心肌细胞因缺血缺氧引起的损伤，修复

受损的心脏功能，改善缺血区血流供给，有效防治

IHD，降低发病率和病死率，提高病人生存质量，并能

有效改善预后，减少致残率和复发率。然而防治 IHD
的中医药种类众多，不可能将具体药物及作用机制

进行一一详述，在此仅综述了临床应用广泛的十余

种中药活性成分，这也是本综述的不足之处。

近年来，中药活性成分的临床应用颇受关注。

中药在临床配伍应用中遵循传统中医理论，因此不

同中药所含的活性成分也可能具有不同程度的协

同和拮抗作用。与中药七情相同，其所含的几种活

性成分之间的相互作用也可能会或多或少地影响

其他活性成分的吸收、代谢和疗效。因此未来需要

在活性成分的协同和拮抗作用方面开展相关研究。

由于疾病的复杂性及病人基础疾病的不同，药物给

药的时间、频次和剂量也需要进一步研究验证。同

时，大多数中药活性成分治疗 IHD 的研究是在细胞

和动物实验中进行的，仅有很少一部分有临床研究

数据。故而更好地了解 IHD 的病理学及中药的药

理学作用更有助于未来对这些药物及其靶标进行

大规模临床研究。通过大规模的临床试验，以确保

中药活性成分的临床疗效和安全性。尽管目前在

临床上中药活性成分治疗 IHD 时依然处于辅助地

位的预防治疗，但由于中药活性成分的多级、多通

道和多靶点优势可有效降低单链作用的副作用，尤

其是在改善血管内皮状态、调节炎症反应、抑制氧

化应激、参与细胞自噬与凋亡上有极大的开发前

景，临床应用潜力很大，值得更多学者投入精力开

展研究，以便促进医疗事业的发展，并为中医药的

创新和中医医学理论的发展奠定基础。
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